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RESUMO: A pleura é a serosa que reveste os pulmões e a cavidade torácica. Os derrames
pleurais – acúmulo de líquido entre as pleuras visceral e parietal – constituem a manifestação
clínica mais freqüente de doença pleural primária ou secundária. Os derrames decorrentes do
envolvimento pleural secundário a doenças torácicas ou sistêmicas são muito mais freqüentes do
que os causados por doença primária da pleura, e a sua abordagem diagnóstica faz parte da rotina
de um pneumologista e de várias outras especialidades médicas.
O presente artigo consiste numa revisão sobre os conceitos atuais de abordagem dos derra-
mes pleurais, com ênfase aos aspectos de diagnóstico clínico, radiológico e por técnicas invasivas.
Os conceitos de Fisiologia e de Fisiopatologia são também apresentados.
UNITERMOS: Derrame Pleural. Exsudatos e Transudatos
1. INTRODUÇÃO
A pleura é um folheto contínuo, formado por
uma camada única de células mesoteliais, firmemen-
te unidas, apoiadas sobre uma membrana basal e uma
frouxa camada de tecido conjuntivo, que liga a pleura
à superfície externa do parênquima pulmonar, à pare-
de mediastinal, à superfície torácica do diafragma e à
superfície interna da caixa torácica óssea. A pleura
que recobre os pulmões e as cissuras interlobares é
chamada de visceral e, nos demais trajetos, ela é cha-
mada de parietal. O espaço entre as pleuras visceral e
parietal (Figura 1) é um espaço real e contém alguns
elementos mensuráveis: uma certa quantidade de lí-
quido límpido e incolor que vai de 0,1 a 0,2 ml/kg de
peso corporal, cerca de 1,0 a 1,5 g/dl de proteínas e
1500 células/mm3, dos tipos monócitos, linfócitos, ma-
crófagos, células mesoteliais e polimorfonucleares(1).
A baixa concentração protéica do líquido pleural
sugere que sua procedência seja a microcirculação sis-
têmica pleural(2,3). O líquido, na cavidade pleural, é
renovado continuamente por um balanço de forças en-
tre as pressões hidrostática e osmótica da microcircu-
lação e do espaço pleural(2,3). Em outras palavras, o
líquido pleural é líquido intersticial da microcircula-
ção sistêmica pleural.
1.1. Irrigação sangüínea da pleura
O folheto parietal é irrigado pela circulação sis-
têmica, através de vasos provenientes das artérias in-
tercostais, mamária interna, pericardiofrênicas,
frênicas superiores e musculofrênicas, e o retorno ve-
noso, feito pelas veias ázigos, hemiázigos e mamárias
internas. O folheto visceral tem irrigação proveniente
das artérias pulmonares e de ramos das artérias
brônquicas e retorno venoso feito pelas veias pulmo-
nares e pelas veias brônquicas(4).
208
Medicina, Ribeirão Preto, Simpósio: DOENÇAS PULMONARES
31: 208-215, abr./jun. 1998 Capítulo III
209
Derrames pleurais: fisiopatologia e diagnóstico
Pmv e Ppmv  representam a pres-
são hidrostática nos compartimentos
microvascular e perimicrovascular;
‘s’ é o coeficiente de reflexão para
proteína total, da membrana vascular;
pomv e popmv representam a
pressão osmótica das proteínas nos com-
partimentos microvascular e perimicro-
vascular.
Quatro mecanismos são capazes
de aumentar o fluxo de líquido ao espa-
ço pleural(1,2,3): a) aumento da pressão
hidrostática, na microcirculação sistêmi-
ca; b) diminuição da pressão oncótica,
plasmática; c) aumento da permeabili-
dade capilar, pleural; d) diminuição da
pressão no espaço pleural.
2.1. Dificuldade de saída de líquido
do espaço pleural
Os fatores que dificultam a saída
de líquido do espaço pleural estão basi-
camente relacionados à redução da fun-
ção linfática pleural. Os vasos linfáticos
são dotados de válvulas unidirecionais e, no tórax, im-
pulsionam a linfa, utilizando sua própria contração rít-
mica e os movimentos respiratórios da parede toráci-
ca. Adicionalmente, o fluxo, através dos linfáticos, é
afetado pela permeabilidade dos mesmos, pela dispo-
nibilidade de líquido e pelas pressões de enchimento
e de esvaziamento dos linfáticos.
2.2. Outros mecanismos de formação do derra-
me pleural
Passagem de líquido da cavidade abdominal
para o espaço pleural através de pertuitos, na superfí-
cie do diafragma, ou através da vasta circulação linfá-
tica existente entre o abdome e o tórax.
3. QUAIS OS ACHADOS EM UM PACIENTE COM
DERRAME PLEURAL
3.1. Quadro clínico
 Os sintomas decorrentes do derrame pleural
são: dor, dispnéia e tosse seca. A dor provém do aco-
metimento da pleura parietal, geralmente por proces-
sos inflamatórios, como nas pneumonias e na tuber-
culose pleural; é caracteristicamente do tipo ventila-
toriodependente. A dispnéia  está presente sempre que
há dor, por causa da limitação imposta aos movi-
mentos ventilatórios, ou quando há derrame pleural
Figura 1 - Representação esquemática do compartimento pleural e suas
relações com as estruturas responsáveis pela formação e reabsorção do
líquido pleural. CS=capilar sistêmico; CP=capilar pulmonar. (esquema mo-
dificado de Miserocchi(2)).
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1.2. Inervação: a pleura visceral é inervada pelo
plexo autonômico simpático e não possui receptores
de sensação dolorosa. A pleura parietal, por sua vez,
é rica em terminações nervosas, sensitivas, dos ner-
vos frênico, intercostais e ramos do plexo braquial(4).
2. CONCEITO
O acúmulo de líquido na cavidade pleural cha-
ma-se derrame pleural. A  formação do derrame pleu-
ral envolve um ou mais dos mecanismos capazes de
aumentar a entrada ou de diminuir a saída de líquido
no espaço pleural(2,3).
Aumento da entrada de líquido no espaço pleu-
ral: os mecanismos que aumentam a entrada de líqui-
do no espaço pleural estão relacionados às forças
hidrostáticas que filtram água para fora dos vasos e às
forças osmóticas que reabsorvem água de volta aos
vasos. As forças, que regulam a passagem de líquido
através da membrana vascular, estão interrelacionadas
na equação de Starling(2).
Pf = k[(Pmv - Ppmv) - s(pomv - popmv)]
Nesta equação,
Pf é a pressão de fluxo através da membrana
vascular;
k é a capacidade da membrana microvascular
para transportar líquido;
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volumoso, por perda de área pulmonar, ventilatória.
A tosse que ocorre por conta do derrame pleural é
seca; geralmente está relacionada ao estímulo de re-
ceptores da tosse, nas vias aéreas torcidas, pelo deslo-
camento mecânico das mesmas.
Ao exame fïsico, geralmente aparecem: redu-
ção ou abolição do frêmito toracovocal e do murmú-
rio vesicular e macicez à percussão. Podem estar pre-
sentes também: assimetria do tórax; redução da ex-
pansibilidade do hemitórax comprometido; abaula-
mentos intercostais expiratórios; submacicez ou ma-
cicez sobre a coluna vertebral adjacente ao derrame,
(sinal de Signorelli); sopro respiratório e ausculta da
voz anasalada, chamada egofonia, ou da voz “caprina”,
percebida no limite superior do derrame. O quadro
clínico do paciente pode revelar, também, sintomas e
sinais próprios da enfermidade que está determinan-
do o derrame. Entre as causas mais comuns de derra-
me pleural, em um hospital geral, encontram-se: in-
suficiência cardíaca congestiva, pneumonias, neo-
plasias e tuberculose.
3.2. Quadro radiológico
Uma vez que o diagnóstico de derrame pleural
seja suspeitado, a partir das informações clínicas, tor-
na-se necessária uma radiografia de tórax nas inci-
dências póstero-anterior (PA) e perfil. Ela irá confir-
mar a presença e a extensão do derrame, informar
sobre a sua natureza livre na cavidade pleural ou lo-
culado, bem como sobre a ocorrência ou não de ou-
tros envolvimentos torácicos (pulmonar, cardíaco ou
mediastinal) associados. A ocorrência de outras le-
sões torácicas também ajuda a evidenciar a possível
causa do derrame. A radiografia em PA, no derrame
pleural livre, caracteriza-se pela presença de um
velamento homogêneo, com densidade de partes mo-
les, localizado, inferiormente, no hemitórax, oblite-
rando o ângulo do seio costofrênico e desenhando uma
curva de convexidade para baixo, chamada curva de
Damoiseau ou sinal do menisco (oposta ao ângulo do
seio costofrênico), como mostra a Figura 2. A curva
estará tanto mais alta quanto mais volumoso for o der-
rame. Pode ser evidenciado um desvio do mediastino
(ou a sua ausência) para o lado oposto, que também é
proporcional ao volume do derrame, bem como à
ocorrência simultânea de atelectasia homolateral. Uma
radiografia, em decúbito lateral, com raios horizon-
tais (ou incidência de Hjelm-Laurell), auxilia a evi-
denciar líquido livre na cavidade pleural, nos casos
duvidosos(4).
Figura 2 - Imagem radiológica em PA, mostrando vasta
opacificação dos 2/3 inferiores do hemitórax esquerdo. A
imagem corresponde a um grande derrame pleural, dese-
nhando a curva de Damoiseau e rechaçando a traquéia e
o coração para o lado oposto (setas).
3.3. Procedimentos diagnósticos invasivos
A constatação clinicoradiológica de um derra-
me pleural obriga-nos a seguir alguns passos na bus-
ca da causa do derrame(5,6,7): 1) fazer punção do espa-
ço pleural (toracocentese), retirar uma amostra do lí-
quido e nele dosar as proteínas e a desidrogenase lática,
o que permite classificar os derrames em duas gran-
des categorias: os exsudatos e os transudatos; 2) uma
vez feito o diagnóstico de exsudato, outros exames
laboratoriais, (bioquímicos, citológicos e bacterioló-
gicos) devem ser conduzidos no líquido. Quando o
estudo de três amostras sucessivas de exsudato (co-
lhidas em diferentes ocasiões) revela-se persistente-
mente não diagnóstico, então se torna necessária uma
punção biópsia da pleura. Essa punção biópsia pode
ser conduzida já de início, se houver forte suspeita de
tratar-se de tuberculose da pleura.
3.3.1. Toracocentese
Este é um procedimento simples, que pode ser
executado mesmo pelo estudante de medicina que já
tenha adquirido os conceitos básicos de anatomia do
aparelho respiratório e de assepsia cirúrgica.
Material necessário: seringa de 10 e de 50 ml,
agulhas 30 x 7 mm e 25 x 8 mm, xilocaína 0,5%,
álcool iodado, campos e luvas estéreis.
Procedimento: com o paciente na posição sen-
tada, procura-se, no tórax, o ponto de intersecção da
linha axilar posterior, com uma linha que circunde o
Parábola de
Damoiseau
211
Derrames pleurais: fisiopatologia e diagnóstico
hemitórax, na altura do apêndice xifóide, como repre-
sentado na Figura 3. O ponto deve estar sobre um es-
paço intercostal (geralmente o sexto espaço) e, nele,
serão introduzidos 5 a 8 ml de xilocaína 0,5%, utili-
zando-se agulha 30 x 7, em seringa de dez (10) milili-
tros. A fim de prevenir acidentes com o feixe vascu-
lonervoso, procura-se fazer essa punção próximo à
borda superior da costela inferior. Depois, o espaço
deve ser puncionado com agulha mais calibrosa, se
necessário, em seringa maior (20 ou 50 ml) e colhidos
50 ml de líquido para exames. Dependendo do volu-
me do derrame pleural, deve ser feita uma drenagem
de alívio, nesse mesmo evento. Em tal caso, após a
retirada dos 50 ml para exame, substitui-se a seringa
por um equipo de soro adaptado em frasco fechado,
por onde se deixam fluir até um mil (1000) ou um mil
e quinhentos (1500) mililitros.
Processamento do material: o líquido coleta-
do para exame deverá ser distribuído em alíquotas de
10 ml, uma das quais em citrato de sódio a 3,8% e
enviadas para análise bioquímica, bacteriológica, com
culturas, e para citologia diferencial e exame citopa-
tológico. Usualmente, a amostra em citrato é centrifu-
gada, e o sedimento, utilizado para a realização dos
exames citológicos.
cia de mais 2,5 g/dl de proteínas ou uma relação
proteínas pleurais/proteínas plasmáticas maior que 0,5
e/ou desidrogenase lática maior que 200UI ou uma
relação DHL pleural/DHL plasmática maior que 0,6.
Valores inferiores a esses caracterizam os transudatos.
Glicose: é uma medida informativa(9), quando
os valores estão abaixo de 50 mg/dl, o que pode ocor-
rer na presença de empiema pleural, de artrite reuma-
tóide, na tuberculose pleural e nos derrames neoplási-
cos. No empiema e na artrite reumatóide, os valores
podem estar tão baixos quanto 0-10 mg/dl.
Triglicerídeos: é solicitado quando o líquido
pleural é turvo, espesso e esbranquiçado, com aspecto
semelhante a leite condensado, visualizado por oca-
sião da punção. Valores acima de 110 mg/dl caracteri-
zam o diagnóstico de quilotórax(10,11). Derrame pleu-
ral quiloso costuma ser encontrado, principalmente,
nas roturas traumáticas do ducto torácico. Nessa cir-
cunstância, a dosagem de colesterol também deve ser
solicitada, uma vez que esse aspecto físico do líquido
pleural pode ser visto, também, no pseudoquilotórax,
o qual resulta do depósito de colesterol e de comple-
xos lecitina e globulina na cavidade pleural. As impli-
cações clínicas e terapêuticas são diferentes no quilo-
tórax e no pseudoquilitórax.
Amilase: solicita-se amilase no líquido pleural,
sempre que houver a suspeita clínica de derrame cau-
sado por pancreatite, por exemplo, um derrame pleu-
ral crônico, localizado à esquerda, sem causa aparen-
te. Nesses casos, os níveis de amilase costumam estar
acima de 150 u/dl. Outras causas de hiperamilasemia
são rotura de esôfago (amilase salivar), pneumonias e
neoplasias(12).
Adenosina deaminase (ADA): a ADA é uma
enzima que participa dos processos de metabolização
das purinas, catalisando a transformação da adenosina
em inosina e liberando amônia. A atividade da enzima
pode se elevar em alguns casos de derrame pleural
e sua determinação tem sido empregada na elucidação
dos derrames por tuberculose, situação em que seu
valor estaria em níveis inconfundivelmente altos(4),
acima de 45 U/L.
3.3.2.2. Citologia(13)
Neutrófilos: um aumento predominante de neu-
trófilos, no líquido pleural, costuma ocorrer, quando
a etiologia é infecciosa ou inflamatória, como nos
derrames parapneumônicos, nos empiemas pleurais,
nas primeiras duas semanas de evolução da tubercu-
lose pleural e  numa fase inicial do derrame por artrite
reumatóide.
Figura 3 - Representação do local geralmente escolhido
para toracocentese de líquido pleural livre, na cavidade.
3.3.2. Interpretação do resultados
3.3.2.1. Bioquímica
Proteína e desidrogenase lática: utilizam-se as
dosagens das proteínas totais e da desidrogenase lática
principalmente para classificar os derrames em exsu-
datos ou transudatos(8). De acordo com os critérios de
Light(8), os exsudatos caracterizam-se pela ocorrên-
Linha axilar
posterior
Linha
xifoidianaPonto habitual detoracocentese
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Linfócitos: a linfocitose, no líquido pleural, é
caracterizada pela presença de pelo menos 65% de
linfócitos. Linfocitose de 85% ou mais costuma estar
presente na tuberculose pleural, nos linfomas e, oca-
sionalmente, nas neoplasias brônquicas.
Células neoplásicas: o líquido pleural torna-se
um sítio de células malignas, quando existe neoplasia
pleural primária ou metastática, podendo o diagnósti-
co etiológico ser feito através da pesquisa de células
neoplásicas no derrame. O líquido é coado e centrifu-
gado e o sedimento é utilizado na preparação de lâmi-
nas que são coradas por Papanicolau.
3.3.2.3. Bacteriologia
A busca de bactérias e fungos e do bacilo álcool
ácido resistente pode ser feita através de pesquisa di-
reta e de cultura do líquido pleural.
pH: o pH normal do líquido pleural(14,15) é al-
calino, em relação ao do sangue arterial, flutuando
entre 7,40 e 7,60. A coleta de líquido pleural, para
determinação do pH, deve seguir os mesmos critérios
utilizados para medir o pH  do sangue arterial, evitan-
do-se, principalmente, a perda de CO2 e a demora na
análise do material; a medida feita no líquido da pri-
meira punção é a mais significativa. O pH do líquido
pleural, adicionado a outras informações bioquímicas,
auxilia a reforçar uma hipótese de causa do derrame.
Por exemplo, no empiema pleural, o pH costuma estar
abaixo de 7,20, associado a uma dosagem de glicose
inferior a 30 mg/dl. Na tuberculose pleural, nas neo-
plasias e na artrite reumatóide, ele também fornece
informações valiosas.
Os exsudatos pleurais, muito freqüentemente,
aparecem dentro de um quadro clínico que exige es-
tudo das características do líquido a fim de elucidar
sua etiologia e instituir o tratamento adequado. A Ta-
bela I apresenta as causas mais comuns de derrame
pleural, nas formas de exsudato, transudato, quilotó-
rax e derrame hemorrágico.
4. O DERRAME PLEURAL NEOPLÁSICO(16)
É determinado principalmente por metástases
pleurais e, menos freqüentemente, por neoplasia pri-
mária da pleura. A principal fonte de metástases
pleurais são as neoplasias brônquicas. Outras fontes
importantes são: mamas, ovários, tubo digestivo, pân-
creas, doenças hematológicas e rins. Neoplasia pri-
mária da pleura é rara, destacando-se o mesotelioma
Tabela I - Principais causas de derrame pleural
1. EXSUDATOS
- Neoplasia primária ou metastática
- Tuberculose pleural
- Pneumonias bacterianas
- Embolia pulmonar
- Pancreatite
- Pleurite urêmica
- Síndrome de Meigs
- Colagenoses (artrite reumatóide e lupus erite-
matoso sistêmico)
2. TRANSUDATOS
- Insuficiência cardíaca congestiva
- Embolia pulmonar
- Síndrome nefrótica
- Cirrose hepática
- Desnutrição
- Enteropatia perdedora de proteínas
3. QUILOTÓRAX
- Rotura traumática do ducto torácico
- Obstrução ao retôrno venoso central (trombose
de grandes vasos)
- Obstrução do ducto torácico (linfomas, aneuris-
ma de aorta, tuberculose, filariose, fibrose me-
diastinal)
- Doenças do sistema vascular linfático (linfomas,
linfangiomatose, linfangioleiomiomatose)
4. DERRAME PLEURAL HEMORRÁGICO
- Traumatismo torácico
- Neoplasias
- Embolia pulmonar com ou sem infarto pulmonar
- Pancreatite
- Insuficiência cardíaca
- Síndrome de Dressler
pleural, que é uma neoplasia associada à exposição
crônica a fibras de asbesto. O derrame é um exsudato
seroso ou francamente hemorrágico, que pode ser
bastante volumoso, às vezes, maciço, e se refaz com
relativa facilidade, após punção. Células ou outros
indícios de neoplasia podem ser encontrados no líqui-
do ou em fragmentos pleurais, obtidos por biópsia em
mais de 60% dos casos de derrame pleural neoplásico,
na primeira punção. Quando há sintomas, eles costu-
mam ser dispnéia e/ou tosse seca persistente, associa-
dos aos sintomas da neoplasia primária.
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4.1. Tratamento
A resolução desse tipo de derrame consiste em
drenagem do líquido, seguida de pleurodese quími-
ca(17). A drenagem é feita até obter-se esvaziamento
da cavidade pleural, o que quase sempre exige a colo-
cação de dreno torácico fluindo por vários dias. A pleu-
rodese química consiste em promover aderência das
superfícies pleurais (parietal e visceral) pós irritação,
provocada por injeção de um agente químico(18), como
a doxiclina, minociclina ou a bleomicina, ou de tal-
co(19), dentro da cavidade pleural.
5. O DERRAME PLEURAL TUBERCULOSO(20,21)
É geralmente um exsudato seroso, amarelo ci-
trino (nunca francamente hemorrágico), com níveis
protéicos altos (em torno de 4,5 g/dl), linfocitose mai-
or que 85%, unilateral na maioria das vezes. A baci-
loscopia do líquido é positiva em somente 5% dos ca-
sos. A cultura do líquido, em meio apropriado, eleva a
possibilidade de diagnóstico para 70%. O exame
histológico e cultura de biópsia pleural elevam essa
possibilidade para 90%. Pode ocorrer isoladamente ou
associado a tuberculose pulmonar. Acomete qual-
quer faixa etária, porém é mais freqüente nos adul-
tos jovens (em torno dos trinta e quatro (34) anos).
Os sintomas costumam ser os de infecção aguda do
aparelho respiratório: febre, dor ventilatoriodepen-
dente e dispnéia, além dos sintomas gerais própri-
os da tuberculose.
5.1. Tratamento
O derrame pleural tuberculoso não necessita es-
vaziamento por toracocentese, a menos que seja ex-
cessivamente volumoso e, portanto, torne-se necessá-
rio produzir alívio da dispnéia e do desconforto. O
tratamento definitivo é quimioterápico, com esquemas
padronizados para tuberculose, que podem ser encon-
trados em literatura especializada.
6. O DERRAME PLEURAL NAS PNEUMONIAS
É um achado freqüente que, muitas vezes, se
resolve exclusivamente com o tratamento feito para a
pneumonia, quando eficaz. Por essa razão, quando ele
é inicialmente de pequeno volume, não é obrigatório
fazer punção e retirada de líquido para exame; esse é
geralmente um exsudato seroso, contendo poucos neu-
trófilos, pH e glicose normais e não ocorrem bactéri-
as. Quando, porém, inicialmente, o derrame pleural é
moderadamente volumoso ou, se o volume cresce na
vigência do tratamento, torna-se obrigatória a punção
e o exame do líquido, pois, àquela fase inicial, segue-
se uma fase fibrinopurulenta, em que ocorre passa-
gem de bactérias para o espaço pleural com aumento
dos neutrófilos e de fibrina, loculação do derrame e
diminuição do pH e da glicose, tornando-se necessá-
ria a realização de toracostomia e colocação de dreno
torácico. Além da ocorrência de positividade para bac-
térias no líquido, constituem indicações para toracos-
tomia a presença de pus na cavidade pleural, dosagem
de glicose menor que 40 mg/dl e pH menor que 7,0,
no líquido pleural. Se o pH estiver entre 7,0 e 7,2 e a
amilase maior que 1000, é indicado fazer toracocen-
teses seriadas.
7. O DERRAME NA EMBOLIA PULMONAR(22)
Pode ser um exsudato ou um transudato, he-
morrágico ou não, com níveis altos de DHL. Na pre-
sença de infarto pulmonar, o derrame é quase sempre
hemorrágico; costuma ser de pequeno ou de médio
volume e não necessita de tratamento específico. Quan-
do de grande volume ou quando interferir com a
mecânica respiratória, produzindo dispnéia, deve ser
drenado.
8. O DERRAME NA PANCREATITE(1,12)
 É, na maioria das vezes, um exsudato seroso,
podendo, ocasionalmente, ser hemorrágico, com ele-
vada quantidade de amilase. Localiza-se mais comu-
mente à esquerda e tem evolução crônica. É freqüen-
te o antecedente de alcoolismo e a ocorrência de dor
abdominal alta. Pode estar associado aos seguintes
mecanismos fisiopatológicos: a) formação de pseu-
docisto pancreático com trajeto fistuloso para o espa-
ço pleural; b) passagem passiva de líquido do abdo-
me para o espaço pleural, facilitada pela ação das en-
zimas pancreáticas em contato com o diafragma;
c) passagem de líquido abdominal para o retroperi-
tônio e daí para o mediastino posterior, de onde
pode se estender para o espaço pleural bilateral; d)
passagem de líquido ascítico para a cavidade pleu-
ral através da rica comunicação linfática existente
entre o abdome e o tórax ou através de orifícios
diafragmáticos. O tratamento requer, além da abor-
dagem específica da pancreatite, a drenagem do der-
rame por toracocenteses repetidas ou mesmo por
toracostomia.
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9. O DERRAME PLEURAL, NA SÍNDROME DE
MEIGS(1)
 (Tumor de ovário de grandes dimensões,
ascite e derrame pleural), resulta da passagem de
líquido ascítico para o espaço pleural através de
soluções de continuidade no diafragma ou pelos
orifícios de passagem dos grandes vasos ou, ainda,
através de intercomunicações entre os linfáticos
abdominais e torácicos. O derrame é um exsuda-
to róseo, de moderado a grande volume, mais fre-
qüente à direita. Costuma resolver-se em duas (2) a
três (3) semanas após a retirada cirúrgica do tumor
ovariano.
10. O ACOMETIMENTO PLEURAL NAS COLAGE-
NOSES
Acontece principalmente na artrite reumatói-
de(23) e no lúpus eritematoso sistêmico, onde são fre-
qüentes a ocorrência de pleurite e derrame pleural.
No lúpus, o derrame é um exsudato citrino, freqüen-
temente bilateral e de pequeno volume, podendo, no
entanto, ser volumoso e unilateral, principalmente à
direita. Na artrite reumatóide, é um exsudato amare-
lo, às vezes, opalescente ou leitoso pela presença de
cristais de colesterol (um pseudoquilo), mais comu-
mente unilateral à direita. A  glicose, classicamente,
está abaixo de 50 mg/dl (ou tão baixa quanto 0-10
mg/dl) o que é atribuído a uma diminuição da perme-
abilidade à passagem da glicose; pH < 7,20 e os ní-
veis de adenosina deaminase, estão altos, achados que
exigem diagnóstico diferencial com empiema, tuber-
culose e neoplasias(9,14,15,23).
11. O DERRAME PLEURAL, NAS MICOSES
É um achado raro. O agente micótico que mais
acomete a pleura, levando a derrame, é o Criptococo
neoformans. O paciente é, geralmente, imunocom-
prometido, em decorrência de neoplasias, tratamen-
tos quimioterápicos e síndrome de imunodeficiên-
cia adquirida.
12. OS TRANSUDATOS PLEURAIS(1,2,8)
Ocorrem em virtude de aumento da pressão
hidrostática vascular, como na insuficiência cardíaca
congestiva, ou da redução da pressão oncótica, exercida
pelas proteínas plasmáticas, como na síndrome
nefrótica, na cirrose hepática, na desnutrição e na
enteropatia perdedora de proteínas. Seu tratamento
resume-se ao tratamento da causa e remoção por
toracocentese, de quantidade suficiente de líquido para
produzir alívio respiratório.
13. O DERRAME PLEURAL NA LINFANGIOLEIO-
MIOMATOSE
(Doença decorrente da hiperplasia de fibras atí-
picas de músculo liso de todas as estruturas pulmona-
res) e na linfangiomatose (malformação congênita do
sistema linfático) ocorre por perturbação obstrutiva da
circulação linfática; é do tipo quiloso, com níveis de
triglicerídios acima de 110 mg/dl O derrame quiloso
é, geralmente, um exsudato, rico em linfócitos. O
tratamento é complexo em virtude da grande difi-
culdade de abordagem dos distúrbios da circulação
linfática(10,11).
14. O DERRAME PLEURAL, NA SÍNDROME DE
DRESSLER
(Dor retroesternal, atrito pericárdico e derra-
me pleural e pericárdico, que ocorrem tardiamente
após lesão miocárdica)(24), é um exsudato hemorrá-
gico, com pH e glicose normais, quase sempre uni-
lateral, à esquerda. Os sintomas surgem após sema-
nas ou meses da ocorrência de uma lesão miocárdi-
ca, decorrente de infarto do miocárdio, pericardio-
tomia ou pericardiectomia ou trauma. Possivelmen-
te, resulta de uma resposta imunológica ao dano
tecidual cardíaco(25). O tratamento é à base de agen-
tes antiinflamatórios, do tipo aspirina, ibuprofen e
naproxen.
15. CONCLUSÃO
Mesmo com a utilização dos inúmeros recur-
sos disponíveis para diagnóstico, uma considerável
percentagem dos derrames pleurais podem, na prática
clínica, ficar sem  diagnóstico de causa. O emprego
criterioso dos recursos laboratoriais e clínicos elemen-
tares (como os aqui expostos) na busca do diagnósti-
co, proporciona, no mínimo, menor tempo de interna-
ção e  menos sofrimento para o paciente, sendo, por
outro lado, uma prática indispensável para a resolu-
ção do diagnóstico.
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ABSTRACT: The pleura is the serous membrane that covers the lungs and the thoracic cavity.
Pleural effusions (liquid accumulation between visceral and parietal pleura) are the most frequent
clinical manifestation of primary or secondary pleural disease. Effusions occuring from the
secondary pleural involvement because of thoracic diseases or systemic diseases are much more
frequent than primary disease of the pleura and its diagnostic approach is part of the routine faced
by the pneumologist, and other medical specialties.
The present article is a review of the current concepts on how to approach pleural effusions with
emphasis on the clinical-radiological diagnosis and invasive technics. Physiological and patho-
physiological concepts are also presented.
UNITERMS: Pleural Effusion. Exudates and Transdutates
